



















,n e f r o l o g i a 2 0 1 6;3  6(5):556–581 577
d Unidad de Microbiología, Hospital de Poniente, El Ejido, Almería,
Espan˜a
∗ Autor para correspondencia.
Correo electrónico: doritamg@gmail.com
(M.A. Martín-Gómez).
0211-6995/© 2016 Sociedad Espan˜ola de Nefrologı´a. Publicado
por Elsevier Espan˜a, S.L.U. Este es un artı´culo Open Acces
bajo la licencia CC BY-NC-ND (http://creativecommons.org
licenses/by-nc-nd/4.0/).
http://dx.doi.org/10.1016/j.nefro.2016.05.007
Disparidad  social,  factores  de riesgo  y enfermedad  renal
crónica
Social  disparities,  risk  factors  and  chronic  kidney  disease
Sr. Director:
El término «disparidad en salud» se reﬁere a aquellas diver-
gencias en el estado de salud experimentadas por diferentes
grupos demográﬁcos y que ocurren en el contexto de inequi-
dad social o económica. Las disparidades en salud afectan al
acceso a los servicios y a la calidad de la atención médica, lo
cual se va a ver reﬂejado en una mayor morbimortalidad de
las enfermedades crónicas1.
En países donde la atención médica de la enferme-
dad renal crónica (ERC) no es universal, el tratamiento de
esta enfermedad representa un problema médico, social y
económico devastador para los pacientes y sus familias,
por lo cual, los gastos derivados del tratamiento de esta
enfermedad se consideran como «gastos catastróﬁcos en
salud». Un gasto catastróﬁco por motivos de salud se deﬁne
como el de toda familia que destina más  del 30% de su
capacidad de pago al ﬁnanciamiento de la salud de sus
miembros2.
En países desarrollados, la ERC afecta de manera des-
proporcionada a grupos en desventaja social, como son
las minorías étnicas y las personas de bajo ingreso
socioeconómico3. Múltiples estudios realizados en los Estados
Unidos y Canadá han mostrado una fuerte asociación entre el
bajo estrato socioeconómico y la mayor incidencia, prevalen-
cia y complicaciones relacionadas con la ERC. Crews et al.4
mostraron que personas de estrato socioeconómico menor
presentaban un 59% de mayor riesgo de presentar ERC. Esta
asociación fue mayor en la población de raza negra. También
la residencia en los barrios de mayor pobreza se ha encon-
trado fuertemente asociada con una mayor prevalencia de
la ERC.
En Europa, la relación entre el estado socioeconómico y la
ERC ha sido menos estudiada, sin embargo, estudios realiza-
dos en Suecia, Reino Unido y Francia han encontrado también
esta asociación5,6.
Desafortunadamente son pocos los estudios realizados
en países no desarrollados como la India, México, etc.; en
dad en población con escasos recursos socioeconómicos7
En Centroamérica, particularmente en Nicaragua y El Sal
vador, se ha descrito una nueva entidad de afección
renal denominada nefropatía mesoamericana, la cual se
presenta principalmente en trabajadores pobres que labo
ran en condiciones de trabajo subóptimas a temperatura
ambientales extremas y con períodos prolongados de
deshidratación8.
La pobreza también afecta de manera negativa a alguno
de los más  importantes determinantes sociales de salud como
son el desarrollo de conductas saludables, acceso a los cui
dados de la salud en una manera oportuna y la exposición
ambiental a agentes nefrotóxicos como plomo, cadmio y arsé
nico (tabla 1).
La mayor prevalencia de nacimientos con bajo peso a
nacer favorece un menor desarrollo de masa renal y mayo
riesgo de hipertensión arterial y ERC; la asociación de la GMN
postestreptocócica con el desarrollo de ERC también ha sido
reportada como factor de riesgo en algunas poblaciones. La
depresión, ansiedad y mayor exposición a adicciones favore
cen también la activación del sistema nervioso simpático y
mayor liberación de citocinas que pueden inﬂuir directamente
en la patogénesis del dan˜o renal (ﬁg. 1)9.
Una mayor ingesta de sodio, bebidas azucaradas y ali
mentos con fósforo también han sido reportada en esta
población. Además, las probabilidades de recibir un trata
miento adecuado para disminuir la progresión del dan˜o rena
son menores en esta población10.
Un entendimiento más  claro de las situaciones de vul
nerabilidad y de los factores de riesgo en la población
en estrato socioeconómico bajo permitirá disen˜ar mejore
medidas de salud pública para disminuir la carga de la enfer
medad renal en esta población, ya que el crecimiento de
ingreso nacional per cápita no necesariamente implica que
los más  pobres mejoren su acceso a servicios de salud de
calidad.
Son necesarios más  estudios en países no desarrollados
así como estudios que brinden más  información acerca deestos países hay una elevada prevalencia de la enferme- los mecanismos ﬁsiopatológicos por medio de los cuales la
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Tabla 1 – Principales mecanismos por los cuales la pobreza favor
Comportamiento en
salud










































SNS: Sistema Nervioso Simpático HHS: Hipotála
Figura 1Mecanismos ﬁsiopatológicos que relacionan el bajo estrat
la ERC.
pobreza se encuentra asociada con una mayor prevalencia de
ERC.
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Tratamiento  con  tiosulfato  de sodio  tópico  en  calciﬁlaxia  de
paciente con  trasplante  renal  activo
Treatment  with  sodium  thiosulfate  in  calciphylaxis  of  topical  active
renal  transplant  patient
Sr. Director:
La calciﬁlaxia es un problema con incidencia creciente en
pacientes an˜osos, vasculópatas y en hemodiálisis. El trata-
miento de elección debe ser multidisciplinario1,2. El principal
agente es el tiosulfato sódico (TSS) intravenoso; sin embargo,
puede tolerarse mal. Exponemos una posibilidad de trata-
miento coadyuvante.
Mujer de 73 an˜os en hemodiálisis crónica por insuﬁ-
ciencia renal terminal (nefropatía diabética e intersticial
crónica). Hipertensión arterial, cardiopatía hipertensiva, dia-
betes mellitus de tipo 2, neuropatía diabética, cardiopatía
isquémica crónica revascularizada, ateromatosis de aorta
y ramas viscerales severa con angor mesentérico y colitis
microscópica, accidente isquémico transitorio, vasculopatía
periférica e hiperparatiroidismo severo. En tratamiento con
carvedilol, clopidogrel, simvastatina, ezetimiba, ácidos grasos
omega 3, paricalcitol, cinacalcet, omeprazol, insulina, repa-
glinida, carbonato de lantano, nitroglicerina transdérmica,
budesonida oral, calcifediol, eritropoyetina, hierro y carnitina
intravenosos.
Dializada por una prótesis de goretex húmero cefálica en
HDF on line,  3 h, 4 veces por semana, con una polisulfona de
alta permeabilidad, anticoagulación con enoxaparina y ban˜o
en calcio 1,5 meq/l.
Comienza a los 18 meses con lesión macular dolorosa en
tercio distal de miembro inferior derecho, que se ulcera. Biop-
siguientes semanas la úlcera empeora y se an˜aden 3 lesione
más  en miembros inferiores, muy dolorosas, necróticas y con
rápida progresión. Una segunda biopsia es diagnóstica de cal
ciﬁlaxia, por lo que inicia bifosfonato oral y TSS intravenoso
a dosis de 7,5 g/sesión/2 sesiones por semana, durante 4 h
Desarrolla acidosis metabólica, intolerancia digestiva severa
hipotensión arterial y empeoramiento de su estado general
Disminuye su ingesta y precisa reposo en cama tras cada
sesión. No mejora con suplementos de bicarbonato ni ondan
setron, por lo que tras 50 días de tratamiento, en los que recibe
135 g durante18 sesiones, se suspende y se inicia TSS tópico
(fórmula magistral al 25% en base de Beeler), curas oclusiva
cada 12 h alternándolas con pomada desbridante (Dertrase®
durante 90 días. Evoluciona muy bien, con control del dolo
y resolución de las lesiones sin complicaciones relevante
(ﬁgs. 1 y 2).
La calciﬁlaxia, gangrena urémica o arteriolopatía calciﬁ
cante urémica3, es una necrosis grasa por hipoperfusión que
afecta principalmente a zonas proximales de los miembro
inferiores. El diagnóstico se realiza por biopsia, en la que
encontramos necrosis de epidermis, dermis e hipodermis
ﬁbrodisplasia íntima, microtrombosis y depósito de calcio en
arteriolas pequen˜as y paniculitis2. Cursa con livedo reticula
ris, nódulos subcutáneos y placas que se necrosan y dan luga
a úlceras necróticas profundas.
Son factores de riesgo para su desarrollo1,2: insuﬁciencia
renal (1-4% de incidencia en hemodiálisis y 1,3-4,5% al an˜o ensia diagnóstica de vasculopatía aterosclerótica, que se trata
conservadoramente y se estabiliza. A los 5 meses recibe un
trasplante renal, técnicamente muy diﬁcultoso por la severa
calciﬁcación. Se induce inmunosupresión con basiliximab,
esteroides, tacrolimus y ácido micofenólico, y se estabiliza su
función renal en Cr 1,2 mg/dL (MDRD-IDMS 55 mL/min). En lasinsuﬁciencia renal crónica avanzada4), hipotensión arterial,
alteraciones del producto calcio fósforo, síndrome metabólico,
sexo femenino, raza caucásica y tratamiento con vitamina D,
calcio, warfarina o acenocumarol. Se puede asociar a cirrosis,
enfermedad de Cröhn, hiper- o hipoparatiroidismo, trasplante
renal, enfermedades autoinmunes, tromboﬁlia, sobrecarga de
